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Die Kastration von Hündinnen und Rüden wird nach wie vor kontrovers diskutiert, da mit 
dem Eingriff sowohl Vor- als auch Nachteile verbunden sind. Diese variieren mit dem Alter 5 
zum Zeitpunkt der Kastration, mit der Rasse und dem Geschlecht. Eine Kastrationsberatung 
sollte daher stets Häufigkeit und Folgen der Vor- und Nachteile für das Individuum abwägen. 
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Pros and Cons of gonadectomy on medical condition in female and male dogs. 10 
The necessity, and in particular the timing of gonadectomy in dogs is still controversial. This 
is mainly because gonadectomy confers a mixture of benefits and adverse effects depending 
on age at neutering, breed and sex. On advising a client on gonadectomythe frequency and 
consequences of the pros and cons should be balanced.  
Keywords: dog, bitch, gonadectomy, timing of gonadectomy 15 
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Auswirkungen der Kastration auf den Reproduktionstrakt bei der Hündin 
Ovariektomie versus Ovariohysterektomie  
Bei jungen gesunden Tieren ist die Ovariektomie (OE) der Ovariohysterektomie (OHE) vor-
zuziehen, da Untersuchungen über Kurz- und Langzeitkomplikationen beider Methoden kei-
nen Vorteil nach Entfernung des Uterus aufzeigen (Okkens et al., 1997; van Goethem et al., 20 
2006). Bei älteren Hündinnen oder nach Behandlung mit Gestagenen empfiehlt sich dagegen 
die OHE, da möglicherweise bereits eine Uteruspathologie besteht. 
Ovar-, Uterus-, Scheiden- und Vulvaerkrankungen 
Bei kastrierten Hündinnen treten weder Ovarerkrankungen wie Zysten oder Tumoren noch 
über Geschlechtshormone vermittelte Erkrankungen wie Metropathien oder Scheidenhy-25 
perplasie auf. Zudem sind Tumoren des Genitaltrakts bei kastrierten Tieren sehr selten. 
Unkastrierte Hündinnen hingegen erkranken sehr häufig an Metropathien: Jede vierte intakte 
Hündin entwickelt vor dem 10. Lebensjahr eine Pyometra (Hagman, 2004). Auch sind bei 
intakten, im Gegensatz zu kastrierten Hündinnen, Tumoren des Genitaltraktes relativ häufig 
und da diese bei Hündinnen, die vor dem Alter von 2 Jahren kastriert worden waren, nicht 30 
auftreten, wird eine Abhängigkeit von Geschlechtshormonen vermutet (Stein, 1981; Thacher 
und Bradley, 1983; Kydd und Burnie, 1986). Die Entwicklung und Größe des äusseren 
Genitales ist von den Sexualhormonen abhängig. Werden Hündinnen vor Erreichen der 
Pubertät kastriert, so bleibt die Vulva lebenslang klein und infantil (Salmeri et al., 1991). Bei 
nach der Pubertät kastrierten Hündinnen atrophiert die Vulva. Perivulväre Dermatitis und 35 
Vaginitis werden deutlich häufiger bei kastrierten als intakten Hündinnen beschrieben und 
scheinen am häufigsten bei Hunden aufzutreten, die bereits im Welpenalter kastriert wurden 
(Verstegen-Onclin, 2006). Besonders davon betroffen sind obese Hunde. Vaginitis tritt bei 
postpubertären Hündinnen als Folge der vaginalen Atrophie nach Ovariektomie und bei 
Junghündinnen als sogenannte juvenile Vaginitis auf (Johnson, 1991). Ob die präpubertäre 40 
Kastration von Hündinnen mit juveniler Vaginitis zur lebenslangen Persistenz der Vaginits 
führt, ist umstritten. Möglicherweise führt die östrogenbedingte Verdickung und Verhornung 
der Vaginalschleimhaut während der ersten Läufigkeit zu einer verbesserten Abwehrlage und 
begünstigt die Abheilung.  
Mammatumoren  45 
Mammatumoren (MT) sind die häufigsten Tumoren der Hündin. Bis zu 25% aller intakten 
Hündinnen entwickeln einen MT, davon sind 20-50% bösartig (Dorn et al., 1968; Moulton et 
al., 1986; Hashimoto et al., 2002; Gal et al., 2004; Kirpensteijn und Rutteman, 2006). Die 
Tumorgenese ist von den Reproduktionshormonen abhängig: Eine frühe Kastration erniedrigt 
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das Risiko, eine Progestinbehandlung dagegen erhöht das Risiko für die MT-Entstehung 50 
(Concannon et al., 1981; Misdorp, 1991). Im Vergleich zu intakten Hündinnen wird das 
Risiko, einen bösartigen MT zu entwickeln, durch die Kastration vor der ersten Läufigkeit 
oder zwischen der ersten und der zweiten Läufigkeit um 99. 5% bzw. 92% gesenkt. Danach 
geht dieser präventive Effekt der Kastration verloren (Schneider et al., 1969). Das Risiko für 
die Entwicklung gutartiger MT wird vermutlich auch durch eine spätere Kastration gesenkt 55 
(Phillips, 2002). Einen Einfluss der Kastration auf die Überlebensrate von Hündinnen mit 
malignen MT konnten verschiedene Studien (Schneider et al., 1969; Yamagami et al., 1996; 
Morris et al., 1998; Philibert et al., 2003) nicht nachweisen. Kontrovers dazu sind die 
Ergebnisse einer Studie (Sorenmo et al., 2000), in der Hündinnen, die innerhalb einer 
Zeitspanne von 2 Jahren vor oder gleichzeitig mit der MT-Operation kastriert wurden am 60 
längsten überlebten. Hunde, bei denen lediglich die MT entfernt wurden und die intakt 
blieben oder die zum Zeitpunkt der Mastektomie bereits länger als 2 Jahre kastriert waren, 
überlebten im Mittel weniger lang.  
Auswirkungen der Kastration auf den Reproduktionstrakt beim Rüden 
Prostata 65 
Neben der permanenten Unterdrückung der Fortpflanzungsfunktion verhindert die bilaterale 
Orchiektomie Erkrankungen von Hoden und Nebenhoden sowie androgenabhängige 
Erkrankungen wie benigne Prostatahyperplasie (BPH) oder Prostatitis. Bereits bei 50% aller 
5-jährigen intakten Rüden bestehen histologische Anzeichen einer BPH, die wiederum eine 
Prostatitis begünstigt (Berry et al., 1986). Die tumoröse Entartung der Prostata ist eine 70 
seltene, jedoch häufig bösartige Erkrankung. Auffällig ist die 2.84 mal höhere Inzidenz und 
der aggressivere Verlauf von Prostatatumoren (PT) bei kastrierten Rüden (Bell et al., 1991; 
Teske et al., 2002; Sorenmo et al., 2003; Bryan et al., 2007), was mit einer Zunahme von 
Endothelinrezeptoren im Prostatagewebe zusammenhängen könnte (Padley et al., 2002). 
Endothelin-1 ist ein potenter Vasokonstriktor, welcher die Apoptose zu hemmen vermag. Die 75 
Expression von Endothelinrezeptoren beim Mensch ist direkt proportional zum Tumorgrad 
und –stadium und durch Gabe eines Endothelin-Rezeptorantagonisten kann die Tumorpro-
gression verzögert werden (Nelson et al., 1996; Nelson et al., 2005). Unklar bleibt jedoch, 
warum kastrierte Hunde im Vergleich zu den intakten Hunden erst in höherem Alter 
erkranken (Bryan et al., 2007). Neben der Kastration beeinflusst auch die Rasse das 80 
Erkrankungsrisiko. Kastrierte Rüden der Rassen Sheltie, Schottenterrier, Beagle, Englischer 
Springerspaniel, Deutsch Kurzhaar und West-Highland-White Terrier sowie kastrierte 
Mischlingsrüden sind prozentual deutlich häufiger von PT betroffen als kastrierte Rüden 
anderer Rassen. Bei der Diskussion der Vor- und Nachteile der Kastration sollte die seltene 
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Inzidenz von PT sowie das höhere Erkrankungsalter kastrierter Tiere mitberücksichtigt 85 
werden.  
Penis und Präputium 
Testosteron ist für die normale Entwicklung von Penis und Präputium notwendig. Bei Rüden, 
die im Welpenalter oder vor der Pubertät kastriert wurden, bleiben Präputium, Penis und der 
Penisknochen klein und unreif (Salmeri et al., 1991), jedoch sind klinische Konsequenzen 90 
nicht bekannt.  
Auswirkungen der Kastration auf andere Organsysteme 
Ableitende Harnwege 
Harninkontinenz (HI) ist bei intakten Hündinnen sehr selten. Nach der Kastration hingegen 
beträgt das Risiko für HI zwischen 3 und 21% (Arnold, 1997; Reichler et al., 2005). HI kann 95 
unmittelbar oder bis zu 10 Jahren nach der Kastration auftreten, wobei 75% der Hündinnen 
schön während der ersten 3 Jahre nach Kastration inkontinent werden. Meist ist die Abnahme 
des Urethraverschlussdrucks nach Kastration für das Auftreten der HI verantwortlich. Das 
Risiko für HI wird von Körpergewicht, Rasse sowie Zeitpunkt der Kastration entscheidend 
beeinflusst. Werden Hündinnen kurz vor der 1. Läufigkeit kastriert, so reduziert sich das 100 
Risiko um rund 50% (Reichler et al., 2005). Erfolgt die Kastration bereits vor dem Alter von 
3 Monaten, erhöht sich aber das Risiko für HI (Spain et al., 2004). Hündinnen mit einem 
Gewicht unter 20 kg werden deutlich seltener inkontinent als schwerere Hunde. Risikorassen 
für HI nach Kastration sind Boxer, Dobermann, Bobtail, Riesenschnauzer und Rottweiler. Die 
Pathophysiologie der HI ist nicht vollständig geklärt, möglicherweise spielt die nach 105 
Kastration veränderte Sekretion der übergeordneten Geschlechtshormone GnRH, FSH und 
LH eine gewisse Rolle (Ponglowhapan et al., 2007; Reichler, 2007).  
Fettstoffwechsel, Pankreas und Schilddrüse 
Obesitas wird durch Faktoren wie Fütterung, Rasse und/oder Aktivität beeinflusst und tritt 
sowohl bei kastrierten als auch intakten Hunden auf. Populationsstudien (Edney und Smith, 110 
1986) sowie experimentelle Studien mit Beaglehündinnen (Houpt et al., 1979; Jeusette et al., 
2004) zeigten einen Zusammenhang zwischen Kastration und Obesitas. Dagegen wurde in 
prospektiv durchgeführten Studien kein Unterschied bezüglich des Körpergewichts von kast-
rierten und intakten Hunden bei gleicher Haltung festgestellt (Le Roux, 1983; Salmeri et al., 
1991). Auch der Einfluss des Zeitpunkts der Kastration wird widersprüchlich diskutiert: Bei 115 
Wurfgeschwistern, die im Alter von 7 Wochen oder im Alter von 7 Monaten kastriert wurden, 
unterschieden sich im Alter von 15 Monaten weder Futteraufnahme, Körpergewicht noch die 
Dicke der Rückenfettschicht der beiden Gruppen (Salmeri et al., 1991). Dagegen weisen 
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Ergebnisse einer Populationsstudie (Spain et al., 2004) darauf hin, dass eine Kastration vor 
dem 6. Lebensmonat im Vergleich zur Kastration zwischen dem 6. und 12. Lebensmonat das 120 
Risiko für Obesitas verringert. Obesitas ist jedoch keine zwingende Folge der Gonadektomie. 
Sie kann durch einfache Massnahmen wie Futterumstellung und Aktivitätssteigerung verhin-
dert werden. Mit der Obesitasprävention werden das Risiko für andere Erkrankungen gesenkt 
und die Lebenserwartung gesteigert (Greer et al., 2007).  
Diabetes mellitus und Pankreatitis treten bei kastrierten Rüden häufiger als bei intakten auf. 125 
Bei Pankreatitis scheint das Körpergewicht nach Kastration keinen Einfluss zu haben (Lem et 
al., 2008), bei Diabetes ist dies nicht untersucht (Marmor et al., 1982). Bei diabetischen 
Hündinnen ist die Kastration und damit die Entfernung von Progesteron, einem bedeutenden 
Gegenspieler des Insulins, ein wichtiger Bestandteil der Behandlung. 
Hypothyreose soll bei kastrierten Hunden häufiger als bei intakten Hunden auftreten (Milne 130 
und Hayes, 1981; Panciera, 1994). Werden jedoch nur hypothyreote Hunde, bei welchen die 
Diagnose mittels TSH-Stimulationstest bestätigt wurde, mit gleich alten gesunden Hunden 
verglichen, zeigt die Kastration keinen eindeutigen Einfluss auf das Erkrankungsrisiko (Dixon 
und Mooney, 1999; Dixon et al., 1999). 
Bewegungsapparat 135 
Der eunuchoide Hochwuchs ist als Auswirkung der Frühkastration bereits seit dem Altertum 
bekannt. Durch eine präpubertäre Kastration wird der Schluss der Wachstumsfugen verzögert 
und das Knochenwachstum verlängert (Salmeri et al., 1991). Der Grössenunterschied ist 
jedoch gering. Ein Einfluss des Kastrationszeitpunkts auf die Frakturinzidenz ist nicht 
bekannt (Spain et al., 2004). 140 
Die Entwicklung der Hüftgelenksdysplasie (HD) scheint durch die Gonadektomie beeinflusst 
zu werden (van Hagen et al., 2005). So haben kastrierte Boxer ein 1.5fach erhöhtes Risiko für 
HD im Vergleich zu intakten Hunden. Weitere mögliche Einflussfaktoren wie Körpergewicht 
oder -grösse wurden in jener Studie nicht berücksichtigt. Auch der Kastrationszeitpunkt spielt 
eine Rolle (Spain et al., 2004): Hunde, die im jugendlichen Alter (< 6 Monate) kastriert 145 
wurden, entwickeln häufiger HD als Hunde, die im Alter zwischen 6 Monaten und einem Jahr 
kastriert wurden (6.7% versus 4.7%). Die höhere Inzidenz der HD bei frühkastrierten Hunden 
könnte mit der längeren Wachstumsphase in Zusammenhang stehen.  
Das Risiko für einen Riss des kranialen Kreuzbandes (KBR) scheint ebenfalls vom 
Kastrationsstatus beeinflusst zu werden: Intakte Hunde sind nur halb so häufig betroffen wie 150 
ihre kastrierten Geschlechtsgenossen (Slauterbeck et al., 2004). Die Ursachen für die 
degenerativen Veränderungen, die letzten Endes zum KBR führen, sind bisher nicht geklärt. 
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Möglicherweise beeinflusst eine frühe Kastration den Tuberositas-Plateau-Winkel und damit 
das Risiko für KBR (Duerr et al., 2007).  
Tumorerkrankungen 155 
Das Osteosarkom (OS) ist ein sehr bösartiger Tumor (Tjalma, 1966; Ru et al., 1998). 
Risikofaktoren sind zunehmendes Alter, Körpergewicht, -grösse und Gonadektomie (Priester 
und McKay, 1980; Ru et al., 1998; Cooley et al., 2002). Das Risiko für OS ist bei kastrierten 
Hunden doppelt so hoch wie bei intakten (Ru et al., 1998). Der Einfluss der 
Sexualhormonexposition auf die Tumorgenese des OS wurde beim Rottweiler, einer Hunde-160 
rasse mit hohem OS-Risiko (12.6%), evaluiert (Cooley et al., 2002). Die Dauer der 
Hormonexposition war eindeutig negativ mit dem OS-risiko assoziiert: Vor dem ersten Le-
bensjahr kastrierte Rüden und Hündinnen hatten ein 4 bzw. 3fach erhöhtes Risiko im Ver-
gleich zu intakten Rüden bzw. Hündinnen (Cooley et al., 2002). Ein Zusammenhang zwi-
schen Frühkastration und Körpergewicht oder -grösse wurde nicht festgestellt. Da die kast-165 
rierten Hunde älter wurden (Ru et al., 1998; Cooley et al., 2002), steht ihr gesteigertes 
Tumorrisiko möglicherweise mit ihrer höheren Lebenserwartung in Zusammenhang.  
Herztumore treten mit einer Inzidenz von 0.19% bei Hündinnen wie bei Rüden auf. Risiko-
faktoren sind Rassezugehörigkeit und Reproduktionsstatus (Ware und Hopper, 1999). Die 
Hunderassen Saluki, Französische Bulldogge, Irischer Wasserspaniel, Flat Coated Retriever, 170 
Golden Retriever, Boxer, Afghane, Englischer Setter, Schottenterrier, Boston Terrier, Bull-
dogge und Deutscher Schäferhund haben prozentual häufiger Herztumore als andere Rassen. 
Kastrierte Hündinnen haben ein 4-mal höheres und kastrierte Rüden ein 1.6-mal höheres 
Risiko als intakte Hündinnen beziehungsweise Rüden. Inwieweit der Zeitpunkt der Kastration 
das Risiko beeinflusst, wurde nicht untersucht. Vermutlich ist ein protektiver Effekt von 175 
Östrogen für das geringere Risiko von Herztumoren intakter Hunde, insbesondere der 
Hündinnen, verantwortlich. Ein Einfluss der höheren Lebenserwartung kastrierter Hunde und 
einer dadurch bedingten höheren Tumorinzidenz ist jedoch nicht auszuschliessen, da Angaben 
zum Alter der Vergleichspopulation nicht vorlagen (Ware und Hopper, 1999). 
Hämangiosarkome der Milz scheinen bei gonadektomierten Hunden ebenfalls öfters 180 
aufzutreten als bei intakten (Prymak et al., 1988).  
Übergangsepithelkarzinome (ÜK) sind seltene Blasentumore beim Hund, das 
Erkrankungsrisiko variiert in Abhängigkeit von Rasse, Geschlecht, Kastrationsstatus, 
Obesitas sowie Umgebungsfaktoren wie zum Beispiel Insektizidexposition sehr stark (Knapp 
et al., 2000). Im Vergleich zu anderen Hunderassen haben Schottenterrier ein 18-fach 185 
erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines ÜK und Hündinnen erkranken doppelt so häufig 
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wie Rüden. Durch die Kastration wird das Risiko bei Hündinnen und Rüden um mehr als das 
Vierfache erhöht. Der zugrunde liegende Mechanismus ist bisher nicht geklärt.  
Perianaladenome treten vor allem beim älteren intakten Rüden auf und sind häufig mit 
Leydig'schen Zwischenzelltumoren des Hoden assoziiert, was auf eine 190 
Testosteronabhängigkeit hinweist. Bei Hündinnen werden Perianaladenome nahezu 
ausschliesslich nach Kastration beobachtet und es wird vermutet, dass basale Östrogenspiegel 
nicht ausreichen das Tumorwachstum zu unterdrücken (Turek und Withrow, 2007).  
Übertragbare Erkrankungen 
Nach Populationsstudien treten Infektionskrankheiten bei bereits im Welpenalter kastrierten 195 
Hunden häufiger auf als BEI später kastrierten Tieren (Howe et al., 2001; Spain et al., 2004). 
Da Jungtiere jedoch generell häufiger an Infektionen erkranken als ältere Tiere und Angaben 
über das Auftreten von Infektionserkrankungen bei gleich alten intakten Vergleichsgruppen 
nicht vorliegen, sind weitere Untersuchungen zum Einfluss des Kastrationszeitpunkts auf die 
Inzidenz von Infektionserkrankungen nötig. Venerische Erkrankungen wie Sticker Sarkom 200 
oder Bruzellose sind in unseren Breiten sehr selten, treten aber in südlichen Ländern bei 
intakten Hunden vermutlich häufiger als bei kastrierten auf, da sie vor allem über den Deckakt 
übertragen werden.  
Haarkleid 
Bei Hunderassen wie Neufundländer, Landseer, Spanielrassen, Irischer Setter, 205 
Langhaardackel und Eurasier kann die Gonadektomie die Haarqualität und -farbe 
beeinträchtigen (Stöcklin-Gautschi, 2000; Reichler et al., 2008). Betroffene Hunde zeigen 
eine Zunahme der Unterwolle, die Haarfarbe ist weniger intensiv. Diese Veränderungen sind 
auf die Zunahme des anagen/telogen Verhältnisses der Haarfollikel nach Kastration 
zurückzuführen, wobei die zugrunde liegende Pathophysiolgie nicht geklärt ist (Reichler et 210 
al., 2008). 
Kognitive Fähigkeiten 
Kognitive Fähigkeiten nehmen mit dem Alter ab. Die kognitive Beeinträchtigung scheint bei 
kastrierten Tieren schneller voranzuschreiten als bei intakten Tieren und es wurde dafür ein 
protektiver Effekt von Testosteron und möglicherweise auch Östrogen postuliert (Neilson et 215 
al., 2001).  
Lebensdauer 
Kastrierte Hündinnen und Rüden leben rund ein Jahr länger als ihre intakten Artgenossen 
(Kraft, 1998). Mögliche Ursachen für die höhere Lebenserwartung sind das geringere Risiko 
für endokrine Erkrankungen und die Behandlung bestimmter Erkrankungen durch die Kastra-220 
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tion; daneben könnte auch die ruhigere Lebensweise kastrierter Rüden eine Rolle spielen. Des 
Weiteren ist ein Haltereinfluss denkbar, so könnte die Kastration auf eine bessere medizini-
sche Versorgung hinweisen. 
Schlussfolgerung 
Die Vor- und Nachteile der Kastration sollten unter Berücksichtigung von Alter, Rasse und 225 
Gewicht sowie Haltungsform mit dem Besitzer schon bei der Erstvorstellung besprochen 
werden, damit er über mögliche Vorteile der Frühkastration rechtzeitig informiert ist.  
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